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Od połowy lat 70. XX wieku notowano zachorowania na 
tzw. potransfuzyjne zapalenia wątroby u osób, u których nie 
stwierdzono serologicznych wykładników zakażeń znanymi 
dotychczas wirusami hepatotropowymi. W związku z tym po-
dejrzewano istnienie innego wirusa przenoszonego drogą krwi, 
który został początkowo nazwany „wirusem zapalenia wątroby 
nie-A, nie-B”. Zidentyfikowano go w 1989 roku i nadano nazwę 
HCV (hepatitis C virus). W klasyfikacji wirusologicznej należy 
do rodzaju Hepacivirus i rodziny Flaviviridae (1). Wyróżnia się 
6 podstawowych odmian wirusa, zwanych genotypami, ozna-
czonych liczbami 1-6, a w ich obrębie ponad 50 podtypów 
oznaczonych kolejno literami arabskimi. Poszczególne genotypy 
wirusa różnią się między sobą rozmieszczeniem geograficznym, 
wpływem na naturalny przebieg choroby, a także odpowiedzią 
na leczenie przeciwwirusowe. W Polsce dominują zakażenia 
genotypem 1b, aczkolwiek w ostatnich latach ich częstość 
zmniejsza się, a wzrasta liczba zakażeń genotypem 3, co jest 
zjawiskiem korzystnym ze względu na lepszą reakcję na leczenie 
przeciwwirusowe (2).

Zapalenie wątroby typu C jest chorobą występującą na ca-
łym świecie. Szacuje się, że zakażonych jest około 200 milio-
nów ludzi, co stanowi 3% populacji świata. Największy odse-
tek zakażeń dotyczy ludności Afryki, Ameryki Południowej, Azji 
Środkowo-Wschodniej i Europy Wschodniej (3). Szacuje się, że 
w Polsce liczba zakażonych osób sięga 500-700 tysięcy, co sta-
nowi 1,4-1,8%. Rocznie w naszym kraju chorobę tę rozpoznaje 
się u około 2000 pacjentów. Są to zarówno zakażenia nowe, jak 
i rozpoznane w fazie przewlekłej (2).
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PRACE POGLĄDOWE

Do zakażeń HCV dochodzi na drodze krwiopochodnej, werty-
kalnej, horyzontalnej i seksualnej (3).

Droga krwiopochodna obejmuje transfuzje krwi i preparatów 
krwiopochodnych, które miały miejsce przed 1992 r. (tj. przed 
wprowadzeniem rutynowego oznaczania przeciwciał antyHCV 
u krwiodawców), naruszenie ciągłości tkanek w wyniku zabie-
gów medycznych (operacje, dializy, zabiegi stomatologiczne, ba-
dania endoskopowe, iniekcje, pobieranie krwi, przeszczepy narzą-
dów) i niemedycznych (tatuaże, zakładanie kolczyków, manicure, 
pedicure) oraz stosowanie dożylnych środków odurzających.

Droga wertykalna obejmuje zakażenia odmatczyne okołopo-
rodowe – ryzyko wynosi około 3-8%, jest ono większe w przy-
padku większej wiremii u matki, gdy współistnieje zakażenie 
HIV, podczas przedłużonego II okresu porodu, gdy przedwcze-
śnie odejdą wody płodowe i wówczas, gdy istnieją wszelkie 
stany, które narażają noworodka na kontakt z zakażoną krwią 
matki; nie zwiększa go natomiast karmienie piersią.

Droga horyzontalna ma marginalne znaczenie w transmisji 
HCV. Również droga seksualna odgrywa niewielką rolę w prze-
noszeniu wirusa w przypadku regularnego współżycia w stałym 
związku partnerskim. Jej znaczenie wzrasta podczas kontaktów 
seksualnych wysokiego ryzyka (prostytucja, promiskuityzm, 
współistniejące choroby przenoszone drogą płciową).

W Polsce główną drogą zakażeń HCV pozostaje droga 
krwiopochodna związana z zakażeniami szpitalnymi.

Zakażenie HCV może powodować ostre i przewlekłe wiruso-
we zapalenie wątroby (wzw), marskość wątroby, raka wątrobo-
wo-komórkowego oraz manifestacje pozawątrobowe (4-7).
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Przewlekłe wirusowe zapalenie wątroby typu C wiąże się, 
częściej niż zakażenie HBV, z obecnością objawów pozawą-
trobowych, które nierzadko współistnieją z patologią wątroby, 
a często ją poprzedzają. Jest to bezpośrednio związane z pato-
mechanizmem zakażenia, w którym HCV indukuje powstawanie 
swoistych przeciwciał wchodzących w skład kompleksów im-
munologicznych, jak również zaburza sprawność procesów od-
pornościowych, które stymulują autoagresję. Choroba dotyczy 
około 70-90% zakażonych HCV. Jest rozpoznawana wtedy, gdy 
trwa dłużej niż 6 miesięcy.

Przebiega najczęściej bezoobjawowo lub z objawami nie-
charakterystycznymi, takimi jak: osłabienie, zmęczenie, gorsze 
samopoczucie, pobolewanie w prawym podżebrzu, dyskomfort 
w jamie brzusznej. Z tego powodu jest nazywane „cichą choro-
bą” i bardzo często jest wykrywane przypadkowo. W badaniach 
stwierdza się stale lub okresowo miernie podwyższoną aktyw-
ność aminotransferazy alaninowej w surowicy krwi (3).

Według wielu badaczy limfotropizm wirusa HCV, złożone in-
terakcje z układem odpornościowym gospodarza i zdolność re-
plikacji w komórkach i tkankach innych niż wątroba leżą u pod-
łoża większości objawów pozawątrobowych w przebiegu wzw 
typu C, łącznie z narządem wzroku.

W przebiegu wzw typu C mogą występować różnorodne 
zmiany w narządzie wzroku, które są związane przede wszyst-
kim z występowaniem retinopatii, obecnością krwotoków 
i zmian typu „kłębków waty”, które występują w tylnym bie-
gunie i na obwodzie siatkówki (Tab. I) (4,5,8,9). Opisano rów-
nież przypadek retinopatii przypominającej retinopatię Purtsche-
ra (rozlany obrzęk siatkówki wokół tarczy nerwu wzrokowego 
z licznymi białymi wysiękami i krwotokami) u chorego z prze-
wlekłą infekcją HCV, u którego występowała również krioglobu-
linemia typu II. Pacjent skarżył się na nagłe zaniewidzenie jed-
nym okiem i ostry ból brzucha. Zakażenie wirusem HCV może 

być przyczyną zapalenia części pośredniej błony naczyniowej, 
której powikłaniami mogą być krwotok do ciała szklistego, za-
ćma, jaskra i odwarstwienie siatkówki (10).

Przypuszcza się, że w etiopatogenezie retinopatii w prze-
biegu zakażenia HCV podstawowe znaczenie mają mikrozatory 
utworzone przez kompleksy immunologiczne i układ dopełnia-
cza, a zwłaszcza osoczowy czynnik krzepnięcia C5a doprowa-
dzający do agregacji granulocytów w naczyniach, co wpływa 
na uwolnienie mediatorów reakcji zapalnej i niedokrwienie (11).

W dobie terapii przeciwwirusowej retinopatię powsta-
łą u osób zakażonych HCV częściej wiąże się ze stosowaniem 
interferonu-α, który stanowi podstawę standardowej terapii sko-
jarzonej, złożonej z tej cytokiny i rybawiryny (4,6,8,9,11). Uważa 
się, że przyczyną niedokrwienia mogą być zarówno zaburzenia 
układu odpornościowego, prowadzące do odkładania się kom-
pleksów immunologicznych, jak i wzrost adhezji leukocytów do 
ścian naczyń. Indukowana interferonem trombocytopenia wtórnie 
zwiększa przepuszczalność ścian naczyń, hipoalbuminemia zaś 
wpływa na obniżenie ciśnienia osmotycznego krwi (ryc. 1). Do-
datkowym czynnikiem ryzyka jest wzrost stężenia triacylogliceroli 
w surowicy krwi podczas leczenia oraz towarzyszące cukrzyca 
i nadciśnienie tętnicze. U pacjentów z wzw typu C szybciej do-
chodzi do upośledzenia przepływu w naczyniach siatkówki, obrzę-
ku, przecieków naczyniowych, zamknięcia naczyń siatkówki, 
zakrzepu żyły środkowej siatkówki, krwotoków śródsiatkówko-
wych, objawu „wisienki” oraz powstawania błon nasiatkówko-
wych i neowaskularyzacji naczyniówkowej. Zmiany te powodu-
ją znaczne uszkodzenie siatkówki, co skutkuje zredukowaniem 
zapisu w badaniach elektroretinograficznych (12-16). Istniejąca 
hipoalbuminemia wpływa na hamowanie przepływu płynu z prze-
strzeni międzykomórkowej do kapilar, co powoduje zwiększenie 
ryzyka obrzęku plamki obserwowanego w optycznej koherentnej 
tomografii (optical coherence tomography – OCT) (17).

Zmiany oczne u pacjentów z wirusowym zapaleniem wątroby typu C/ Ocular changes of patients with hepatitis C infection.

Odcinek przedni oka/  
Anterior segment of the eye 

• Zespół suchego oka/ zespół Sjögrena
• Krwiaki podspojówkowe
• Zapalenie tkanek oczodołu typu ziarninującego (sarkoidozopodobne)
• Zapalenie spojówki
• Zapalenie twardówki i/ lub rogówki (w tym wrzód Moorena)

Odcinek tylny oka/  
Posterior segment of the eye

• Retinopatia z obecnością „kłębków waty” i krwotokami
• Neuropatia niedokrwienna nerwu wzrokowego
• Obrzęk plamki
• Zapalenie części pośredniej błony naczyniowej – wtórnie krwotok do ciała szklistego, zaćma, jaskra, odwarstwie-

nie siatkówki
• Zakrzep żyły środkowej siatkówki
• Zamknięcie gałązki tętnicy i/ lub żyły siatkówki
• Krwotoki śródsiatkówkowe
• Objaw „wisienki”
• Neowaskularyzacja naczyniówkowa
• Błony nasiatkówkowe

Badania dodatkowe/  
Laboratory tests

• Obniżenie ostrości wzroku
• Zmiany w elektroretinogramie 
• Zmiany w optycznej koherentnej tomografii
• Zawężenie pola widzenia

Choroby współistniejące/ 
Coexisted diseases

• Zespół Susaca
• Choroba Vogta-Koyanagi-Harady

Tab. I. Zmiany oczne u pacjentów z wirusowym zapaleniem wątroby typu C.
Tab. I. Ocular changes of patients with hepatitis C infection.
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Retinopatia pojawia się u 18-86% leczonych pacjentów, 
między 2. tygodniem a 5. miesiącem po rozpoczęciu leczenia; 
najczęściej między 4. a 12. tygodniem. U wielu pacjentów mija 
po odstawieniu leku, przy czym dłuższa kuracja nie powoduje jej 
nasilenia; nie zaobserwowano związku między czasem trwania 
terapii a stopniem rozwoju retinopatii (18). Należy podkreślić, 
że retinopatia zwykle przebiega asymptomatycznie, a zmiany 
umiejscawiają się najczęściej w tylnym biegunie wokół tarczy 
nerwu wzrokowego (19). Obniżenie ostrości wzroku może być 
spowodowane zakrzepem żyły środkowej siatkówki, niedo-
krwienną neuropatią nerwu wzrokowego (nonarteritic anterior 
ischemic optic neuropaty – NAION) i obrzękiem plamki. Opisano 
również występowanie NAION, któremu towarzyszyło koncen-
tryczne zawężenie pola widzenia bez obecności zmian siatków-
kowych (20).

Stosowanie leczenia interferonem-α powoduje również wy-
stępowanie objawów ocznych dotyczących odcinka przedniego 
oka, takich jak zespół suchego oka, zespół Sjögrena i krwiaki 
podspojówkowe (21-24) oraz, rzadziej opisywane, zapalenie tka-
nek oczodołu typu ziarniniującego (sarkoidozopodobne), zapale-
nie spojówki, twardówki i/ lub rogówki (25-28).

Objawy zespołu suchego oka pojawiają się w pierwszych 
sześciu miesiącach po włączeniu leczenia. Występują częściej 
u pacjentów leczonych interferonem-α i rybawiryną niż u tych, 
u których stosowano interferon-α w monoterapii. Dotychczas 
jedynym zaobserwowanym powikłaniem okulistycznym sto-
sowania rybawiryny było zapalenie spojówek, natomiast jej 
działanie synergistyczne z interferonem-α może nasilić rozwój 
retinopatii. Pacjenci z objawami zespołu suchego oka skarżą się 
na pieczenie, ból oczu, łzawienie, swędzenie i uczucie ciężko-
ści (około 30% chorych). U 50% chorych stwierdza się obniżo-
ne wydzielanie łez, u 10% zaś – obecność HCV RNA w płynie 
łzowym, co stwarza potencjalne ryzyko transmisji wirusa drogą 
łez. U 10% badanych obserwuje się suche zapalenie spojówki 
i rogówki z towarzyszącą metaplazją łuskowatą nabłonka ro-
gówki (21-23). Objawy suchego oka zwykle mają charakter ła-
godny i przejściowy, jednakże utrzymują się nawet do 6 miesię-
cy po odstawieniu leków.

Terapia skojarzona z rybawiryną pacjentów z wzw typu C 
częściej wywołuje procesy autoagresji, m.in. w przebiegu ze-
społu Sjögrena (Sjögren syndrome – SS), charakteryzującego 

się występowaniem suchości śluzówek jamy ustnej i oka oraz 
ogniskowych nacieków limfocytarnych w gruczołach łzowych 
i śliniankach. Jest to związane z zachwianiem równowagi mię-
dzy typami I i II limfocytów T pomocniczych, stosowanie ry-
bawiryny zdecydowanie podnosi skuteczność terapii. Badania 
wykazują, że u około 60% chorych, u których stwierdzono za-
każenie HCV, w śliniankach obserwowano zmiany histologiczne 
imitujące zespół Sjögrena. Uważa się, że pojawia się on wtórnie 
jako postać związana z HCV („SS secondary to HCV” – SS HCV) 
i występuje zwykle u osób starszych. Cechuje się częstszym 
przerostem ślinianki przyusznej, niż w postaci pierwotnej tego 
schorzenia, oraz obecnością autoprzeciwciał. Najprawdopodob-
niej dysfunkcja gruczołów ślinowych i łzowych w przebiegu SS 
HCV wynika z bezpośredniego zakażenia gruczołów przez HCV, 
chociaż nie można wykluczyć udziału reakcji immunologicznej 
z infiltracją limfocytów (24).

Bardzo rzadko opisywanym powikłaniem związanym z zaka-
żeniem HCV jest tzw. wrzód rogówki Moorena, który stanowi 
obwodowe zapalenie rogówki o przewlekłym przebiegu. Powo-
duje silne dolegliwości bólowe oraz ścieńczenie, unaczynienie 
i zmętnienie obwodu rogówki, a nawet jej perforację na skutek 
martwicy niedokrwiennej w przebiegu zapalenia naczyń około-
rąbkowych (25).

Zakażenie HCV może mieć również związek z zespołem Su-
saca i chorobą Vogta-Koyanagi-Harady (29-30).

Opisano pacjentkę seropozytywną z HCV, u której stwierdzo-
no bóle głowy, upośledzenie słuchu, encefalopatię i zwężenia 
naczyń tętniczych siatkówki. Rezonans magnetyczny mózgu wy-
kazał zmiany patologiczne ciała modzelowatego, które są charak-
terystyczne dla zespołu Susaca stanowiącego wieloogniskową 
chorobą centralnego układu nerwowego o nieznanej etiologii.

Choroba Vogta-Koyanagi-Harady jest wielosystemową 
ziarninującą chorobą, w przebiegu której dominują obustronne 
zapalenie błony naczyniowej oka, bielactwo skóry, wyłysienie, 
siwienie włosów i rzęs oraz osłabienie słuchu. U niektórych 
pacjentów z objawami typowymi dla choroby Vogta-Koyana-
gi-Harady, leczonych interferonem-α z powodu zakażenia HCV, 
stwierdzono również zapalenie wnętrza gałki ocznej.

Reasumując, należy podkreślić, że ocena narządu wzroku 
jest ważnym elementem diagnostyki pacjentów z wirusowym 
zapaleniem wątroby typu C leczonych interferonem-α. W nie-
których przypadkach pozwala ona podejrzewać chorobę na pod-
stawie odchyleń od stanu prawidłowego widocznych w bada-
niu okulistycznym. Potwierdza tym samym fakt, że wzw typu C 
stanowi problem interdyscyplinarny, a pacjenci z podejrzeniem 
tego schorzenia powinni być wnikliwie badani przez lekarzy róż-
nych specjalności.
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